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Introducere
Prevalenţa hipertiroidiei este de aproximativ 2% 
la femei şi de 0,2% la bărbaţi [1]. Există câteva pato-
logii ale glandei tiroide care duc frecvent la apariţia 
hiperfuncţiei glandei tiroide. Dintre aceste afecţiuni 
face parte boala Graves-Basedow, sau aşa numita 
guşa difuză toxică (GDT), guşa multinodulară toxică, 
adenomul solitar toxic şi tiroiditele [2]. 
Cordul este principalul organ-ţintă infl uenţat de 
modifi cările serice ale HT, iar fi brilaţia atrială (FA) 
este cea mai frecventă complicaţie cardiovasculară 
din hipertiroidie [3, 4, 5]. Din punct de vedere clinic, 
ea reprezintă cea mai importantă anomalie electrocar-
diografi că din tireotoxicoză şi poate fi  simptomul de 
bază al acestei patologii. Rata FA din tireotoxicoză 
depăşeşte frecvenţa ei în populaţia generală. Com-
plicaţiile cardiovasculare severe ale hipertiroidiei 
se manifestă prin dezvoltarea insufi cienţei cardiace 
congestive şi prin apariţia evenimentelor tromboem-
bolice. FA din tireotoxicoză se complică cu accident 
vascular cerebral (AVC) ischemic în 10-15% cazuri 
[6, 7, 8]. Numeroase studii au demonstrat o mortalita-
te crescută de aproximativ 2 ori  la pacienţii cu FA şi 
hipertiroidie, în special de cauză cardiacă şi cerebro-
vasculară [8].
Epidemiologie şi etiopatogenie 
Prevalenţa FA la pacienţii cu hipertiroidie variază 
între 2% şi 20%, în funcţie de vârstă, sex şi patolo-
gia cardiovasculară asociată. În cadrul hiperfuncţiei 
tiroidiene, forma  persistentă a disritmiei se întâlneşte 
mai frecvent decât cea paroxistică. Rata FA din tireo-
toxicoză depăşeşte frecvenţa ei în populaţia generală. 
Auer J. şi coautorii (2001) au studiat 23638 de per-
soane şi au determinat că FA s-a dezvoltat la 13,8% 
din pacienţii cu hipertiroidie manifestă în comparaţie 
cu 2,3% persoane cu funcţie tiroidiană normală [9, 
10]. Din 40628 pacienţi cu hipertiroidie din Regis-
trul Naţional Danez, selectaţi de către Lars Frost, 
FA apărută în primele 30 de zile de la diagnosticarea 
patologiei tiroidiene s-a înregistrat la 8,3% dintre ei. 
Frecvenţa factorilor de risc pentru FA, aşa ca vârsta, 
sexul masculin, cardiopatia ischemică, insufi cienţa 
cardiacă congestivă şi patologia valvulară, la pacien-
ţii cu hipertiroidie nu s-a deosebit de cea din popu-
laţia generală [11]. Un studiu recent a demonstrat că 
din 13000 de pacienţi cu hipertiroidie, prevalenţa FA 
a fost <2%, posibil din cauza diagnosticării timpurii 
şi iniţierii la timp a tratamentului  [7].  
Printre persoanele cu FA primar depistată, hiper-
tiroidia se determină în 5-15% cazuri.  Într-un studiu 
mare, efectuat de Krahn AD., hipertiroidia manifestă 
s-a determinat  la <1% de bolnavi cu FA primar depis-
tată, iar într-un alt studiu, semne biochimice de hiper-
tiroidie au avut 13% din pacienţii cu FA  [12]. 
Luând în consideraţie rezultatele expuse mai sus, 
nivelul seric al hormonului tireotrop trebuie să fi e 
determinat la toţi pacienţii cu FA primar depistată, 
pentru a exclude hipertiroidia, deoarece FA poate fi  
uneori unicul simptom al acestei patologii  [13]. 
Prevalenţa FA creşte odată cu vârsta. O rată înal-
tă a FA se determină la vârstnicii cu hipertiroidie şi 
la persoanele cu alţi factori de risc pentru disritmie. 
La pacienţii >70 de ani, prevalenţa ei se determină în 
jur de 15%. Apariţia acestei disritmii cu o frecvenţă 
semnifi cativ mai mare la vârstnici refl ectă, probabil, 
reducerea dependentă de vârsta a pragului pentru de-
clanşarea FA, diagnosticarea mai tardivă a tireotoxi-
cozei şi prevalenţa crescută a modifi cărilor ischemice 
şi degenerative  [14, 15].  
În studiul efecuat de Agner T., 25% din pacienţii 
cu hipertiroidie mai în vârstă de 60 de ani au avut FA, 
în comparaţie cu 5% din cei mai tineri de 60 de ani 
[16]. Iwasaki T. şi coautorii au raportat că 21% dintre 
pacienţii cu GDT au avut FA, cu o diferenţă statistic 
semnifi cativă între cei ce au depăşit 40 de ani şi cei ce 
nu au atins încă această vârstă (31% versus 0%)  [17]. 
Pacienţii cu guşă toxică nodulară au o incidenţă mai 
mare a FA decât cei cu boala Grave (43% versus 10%), 
probabil datorită vârstei medii mai mari la care se dez-
voltă această patologie  [18]. Rata acestei disritmii este 
mai mare la sexul masculin. 50% din bărbaţii cu hiper-
tiroidie cu vârsta mai mare de 60 de ani au FA.
Analiza dereglărilor de ritm la 219 pacienţi cu 
hipertiroidie a demonstrat o dependenţă de vârstă în 
apariţia FA şi a disfuncţiei de nod sinusal  [18]. Re-
laţia dintre dimensiunile atriului stâng şi FA în hiper-
tiroidie a fost studiată la 92 de pacienţi cu patologia 
Grave [17]. La 19 (21%) dintre ei a fost apreciată FA, 
31% dintre bolnavii mai în vârstă de 40 de ani au avut 




Hormonii tiroidieni exercită o infl uenţă puternică 
asupra generării impulsului electric (efectul cronotrop) 
şi asupra conductibilităţii (efect dromotrop). T3 creşte 
viteza depolarizarii sistolice şi diastolice, micşorează 
durata potenţialului de acţiune şi perioada refractară 
în miocardul atrial şi în nodul atrio-ventricular. Efec-
tele HT asupra curentelor ionice din miocitele atriale 
contribuie la generarea fi brilaţiei atriale. Hipertiroidia 
se asociază cu scurtarea duratei potenţialului de acţiu-
ne, care formează un substrat pentru declanşarea FA. 
Un studiu consacrat efectelor HT asupra expresiei 
mRNA şi a curentelor canalelor ionice majore din atrii 
a demonstrat că T3 majorează expresia Kv1.5 mRNA 
şi descreşte expresia mRNA a canalelor de calciu tip-
L. Studiile in vivo au demonstrat că HT micşorează 
durata potenţialului de acţiune din cardiomiocitele 
venei pulmonare, ceea ce facilitează generarea circui-
telor reentrante. HT majorează activitatea spontană în 
cardiomiocitele venei pulmonare şi astfel favorizează 
apariţia postdepolarizării întârziate în cardiomiocite-
le contractile şi noncontractile din venele pulmonare 
[19]. În aşa fel, HT pot induce paroxismul de FA prin 
creşterea activităţii trigger sau a automatismului mio-
citelor din zona venelor pulmonare.
HT potenţează efectul sistemului simpato-adre-
nergic asupra cordului. Nivelul catecolaminelor în 
hipertiroidie este normal sau micşorat. Facilitarea 
acţiunii catecolaminelor se realizează prin creşterea 
sensibilităţii tisulare şi a transcripţiei receptorilor be-
ta-adrenergici în urma asemănării sale structurale cu 
catecolaminele [20]. Hipertiroidia este asociată cu re-
ducerea activităţii vagale şi a variabilităţii frecvenţei 
cardiace, care poate persista după restabilirea RS. 
HT exercită efect direct asupra miocardului, asu-
pra sistemului vascular şi predispun spre aritmii, mai 
ales spre cele supraventriculare. Hipertiroidia duce la 
apariţia activităţii aritmice prin alterarea caracterelor 
electrofi ziologice ale miocitelor atriale, prin scurtarea 
duratei potenţialului de acţiune, creşterea automatis-
mului şi a activităţii trigger a cardiomiocitelor din ve-
nele pulmonare. Efectele HT asupra sistemului nervos 
autonom la fel potenţiază aritmogeneza. Subiectiv se 
determină palpitaţii de repaus şi/sau de efort (ritmul 
circadian se păstrează), cardialgii, dispnee de efort. 
Uneori survin paroxisme favorizate de emoţii, efort 
fi zic sau infecţii. Obiectiv se determină ritm neregu-
lat, zgomote cardiace mai accentuate, sufl u sistolic de 
ejecţie. Diagnosticul se pune pe baza ECG. FA din 
hipertiroidie se caracterizează prin: ritm rapid; carac-
ter paroxistic; rezistenţă la digitalice; este relativ bine 
tolerată de bolnav.
Complicaţiile FA din hipertiroidie
Complicaţiile cardiovasculare severe ale FA din 
hipertiroidie se manifestă prin dezvoltarea insufi cien-
ţei cardiace congestive şi prin apariţia evenimentelor 
tromboembolice.
Insufi cienţa cardiacă (IC) din hipertiroidie apa-
re mai frecvent la vârstnici [21]. La această grupă de 
pacienţi, tahicardia de repaus şi micşorarea toleranţei 
la efort fi zic pot fi  manifestările iniţiale ale patologiei 
tiroidiene, iar alte simptome clasice de tireotoxicoză 
pot lipsi, posibil din cauza scăderii activităţii adre-
nergice. La tineri IC apare mai frecvent în cazul unei 
hipertiroidii severe şi îndelungate. 
Rezultatele mai multor studii demonstrează creş-
terea debitului cardiac şi a contractilităţii ventriculare 
în tireotoxicoză [22]. Apariţia IC pare a fi  paradoxală 
şi de aceea este numită „IC cu debit mare”, care nu 
este o IC veritabilă şi refl ectă doar o congestie vas-
culară în urma retenţiei majorate de lichid şi sodiu. 
Această concepţie este confi rmată de prezenţa unui 
volum sangvin crescut, a presiunii venoase majorate, 
edemelor periferice care cedează bine la tratamentul 
diuretic, determinate la bolnavii cu hipertiroidie şi 
funcţie contractilă cardiacă normală. 
În hipertiroidie debitul cardiac este majorat în 
repaus, însă nu creşte la efort, aşa cum se întâmplă 
în normă, ca urmare presiunea atrială scade, se poa-
te dezvolta edemul pulmonar sau periferic. Luând în 
consideraţie modifi cările hemodinamice şi cardiace 
din IC, în apariţia ei se presupune a fi  implicată mio-
patia tireotoxică. Performanţa fi zică afectată la paci-
enţii cu boala Grave confi rmă alterarea reversibilă a 
miocardului ventricular. Comparând bolnavii cu tire-
otoxicoză şi IC cu cei fără simptome de afectare car-
diacă, observăm două deosebiri hemodinamice majo-
re: pacienţii cu IC au un nivel mai înalt al RVS şi de-
monstrează o creştere disproporţională a ei în timpul 
efortului fi zic. Această situaţie este agravată de FA, în 
care se afectează umplerea atrială şi cea ventriculară. 
Cauza cea mai frecventă a IC veritabile din tireotoxi-
coză, determinată de scăderea contractilităţii cardiace, 
afectarea umplerii diastolice, apariţia zgomotului 3 şi 
a congestiei pulmonare, este aritmia persistentă sau 
cronică, care alterează contractilitatea cardiacă, este 
dependentă de frecvenţă (rate-related heart failure) şi 
împiedică  reglarea normală a conţinutului citozolic 
de calciu de către miocitele ventriculare. Dezvoltarea 
tahiaritmiilor supraventriculare cu frecvenţă cardiacă 
mare la fel explică compromiterea funcţiei miocitare 
[23]. Majoritatea pacienţilor cu hipertiroidie, debit 
cardiac mic şi cu funcţie de contracţie a VS afectată 
la momentul diagnosticării sunt în FA.  
Boala Grave şi Hashimoto se asociază frecvent cu 
prolapsul de valvă mitrală, ceea ce la fel poate predis-
pune la dilatarea atriului stâng (AS) şi în fi nal la FA. 
Atât vârsta > 60 de  ani, cât şi nivelul seric scăzut al 
159Ştiinţe  Medicale
TSH se asociază cu un risc crescut pentru FA, care în 
fi nal duce la dezvoltarea IC [24, 25]. Un semn de bază 
al IC din hipertiroidie este hipertensiunea pulmona-
ră, care se manifestă prin simptome de IC dreaptă: 
turgescenţa venelor jugulare şi edeme periferice. În 
acelaşi timp, toleranţa redusă la efort fi zic şi dispneea 
de efort pot apărea ca urmare a descreşterii complian-
ţei pulmonare sau a afectării funcţiei respiratorii şi a 
muşchilor scheletici [26]. 
Simptomele de decompensare sau de exacerbare a 
IC congestive mai des survin pe fundalul patologiilor 
cardiace preexistente. La persoanele ce suferă de car-
diopatie ischemică, AP poate debuta concomitent cu 
apariţia hipertiroidiei, deoarece în tireotoxicoză  creş-
te  cererea în oxigen a miocardului şi creşte utilizarea 
lui cu 34% la o unitate de masă, în special pe fundal 
de frecvenţă ventriculară înaltă. Tahicardia reduce 
durata diastolei de care depinde perfuzia  coronarelor 
şi astfel micşorează oferta în oxigen. Prezenţa cardi-
opatiei ischemice sau hipertensive la fel compromi-
te posibilitatea miocardului de a răspunde la cererile 
metabolice exagerate din hipertiroidie. Tireotoxicoza 
se poate manifesta prin simptome de angor pectoral 
în prezenţa arterelor coronare normale [27]. Infl uenţa 
mai multor factori, aşa ca majorarea debitului cardi-
ac şi creşterea cererii în oxigen, micşorarea rezervei 
contractile, reducerea umplerii VS  pe fundal de FA şi 
frecvenţa ventriculară înaltă duc  spre dezvoltarea IC 
la pacienţii cu hipertiroidie severă şi netratată. Faptul 
că funcţia cardiacă revine la normal după tratamentul 
tireotoxicozei şi a FA, confi rmă importanţa contro-
lului frecvenţei ventriculare şi consideră tahiaritmia 
drept factor etiologic al IC [28].
Astfel, diagnosticarea timpurie şi tratamentul 
adecvat al manifestărilor cardiace şi extracardiace din 
tireotoxicoză, în special la persoanele mai în vârstă 
de 50 de ani sunt foarte importante, deoarece com-
plicaţiile cardiovasculare reprezintă cauza principală 
a mortalităţii din hipertiroidie. Beta-blocantele sunt 
medicamentele de elecţie în FA din tireotoxicoză. 
Pacienţilor cu IC congestivă acută li  se recomandă 
utilizarea digitalicelor şi diureticelor. Restabilirea 
eutiroidiei duce frecvent la restabilirea RS şi dispa-
riţia semnelor de IC.  Importanţa terapiei adecvate a 
fost demonstrată prin cercetări în care complicaţiile 
cardio vasculare  ale  tireotoxicozei s-au dovedit a fi  
cauza primară a decesului [21]. 
Complicaţiile tromboembolice. Studii care s-ar fi  
preocupat de examinarea riscului embolic în FA tireo-
toxică sunt puţine şi cu rezultate fi nale controversate. 
Totuşi, majoritatea dintre ele confi rmă că FA tireotoxi-
că se asociază cu un risc înalt de tromboembolie, care 
depăşeşte rata emboliilor asociate cu FA nonvalvula-
ră nontireotoxică. Unele surse prezintă o frecvenţă de 
10-15% a evenimentelor tromboembolice apărute pe 
fondal de FA şi tireotoxicoză [6], majoritatea proiec-
tându-se la nivel de sistem nervos central. Într-un stu-
diu care a inclus 262 pacienţi cu tireotoxicoză şi FA au 
fost notate 26 (10%) cazuri de embolii arteriale, trei 
dintre care s-au dezvoltat la pacienţi mai tineri de 55 
de ani, iar 13 la cei mai în vârstă de 65 de  ani. Un alt 
studiu a raportat 12 embolii arteriale la 30 din pacienţii 
cu hipertiroidie şi FA, comparativ cu nici un caz de 
tromboembolie printre 121 persoane  cu RS [7]. Riscul 
embolizării în aceste studii s-a dovedit a fi  mai mare la 
subiecţi în vârstă, la sexul masculin şi la cei cu HTA 
asociată. Strokul se dezvoltă mai frecvent în primul an 
de diagnosticare a hipertiroidiei, atunci când disfuncţia 
glandei tiroide este mai evidentă şi insufi cient inhibată 
de tratamentul tireostatic. Necesitatea administrării tra-
tamentului antitrombotic pacienţilor cu FA şi hipertiro-
idie nu este pe deplin studiată şi în prezent se consideră 
că decizia aplicării acestei terapii trebuie să fi e luată 
individual pentru fi ecare pacient, în baza aprecierii 
factorilor de risc asociaţi pentru evenimente embolice 
citate de ghidurile internaţionale [29]. 
Ghidul pentru managementul pacienţilor cu FA 
din 2010 elaborat de Societatea Europeană de Car-
diologie recomandă ca tratamentul antitrombotic să 
fi e selectat în baza prezenţei factorilor de risc validaţi 
ai strokului (vârsta de 65-74 de ani sau ≥75 de ani, 
hipertensiunea arterială, insufi cienţa cardiacă, frac-
ţia de ejecţie a VS ≤40%, DZ, sex feminin, infarct 
miocardic în anamnestic, patologia arterelor perife-
rice, placa aortică, AVC, accident ischemic tranzitor 
sau embolie în antecedente, stenoza mitrală, proteze 
valvulare cardiace) indiferent de prezenţa sau lipsa ti-
reotoxicozei [30]. Câteva scheme clinice au fost pro-
puse pentru stratifi carea riscului AVC-ului ischemic 
la pacientii cu FA, bazate pe analiza cohortelor de 
participanţi moni torizaţi prospectiv în trialuri clinice, 
în care terapia antitrombotică a fost controlată. Sco-
rul CHA2DS2VASc integreaza elemente de la câteva 
astfel de scheme şi se bazeaza pe un sistem de puncte 
care clasifi că pacientii în grupuri de risc scăzut, inter-
mediar sau înalt. 
Pacienţii cu hipertiroidie sunt în special sensibili 
la efectul anticoagulant al warfarinei, deoarece hiper-
tiroidia se asociază cu clearanciul crescut al factorilor 
coagulării dependenţi de vitamina K, de aceea este 
necesar de a indica o doză mai mică decât cea utiliza-
tă de obicei, iar INR trebuie strict  monitorizat [31]. 
Mortalitatea crescută de aproximativ 2 ori la pacienţii 
cu FA şi hipertiroidie, în special de cauză cardiovascu-
lară şi cerebrovasculară, impune stratifi carea acestor 
pacienţi în funcţie de riscul dezvoltării evenimentelor 
tromboembolice şi selectarea adecvată şi promptă a 
tratamentului antitrombotic. 
Buletinul AŞM160
Morbiditatea şi mortalitatea cardiovasculară 
în hipertiroidie
Hipertiroidia se asociază cu un statut proinfl amator 
crescut [32], FA, hipertrofi e de perete vascular şi de VS 
[33] – cauze care presupun şi o rată mai înaltă a decese-
lor în această categorie de pacienţi. Efectele hipertiro-
idiei asupra mortalităţii de toate cauzele, inclusiv şi de 
cauză cardiovasculară, este un subiect de discuţii con-
troversate. Au fost efectuate mai multe studii populaţi-
onale, care au cercetat infl uenţa patologiilor tiroidiene 
şi a tratamentului lor asupra morbidităţii şi mortalităţii 
[34]. Majoritatea dintre ele au demonstrat o mortalitate 
crescută printre pacienţii cu hipertiroidie, în compara-
ţie cu cei la care funcţia glandei tiroide este în normă 
[35], altele însă nu au confi rmat aceste rezultate [36]. 
O singură cercetare a determinat chiar o rată mai mică 
a mortalităţii la cei cu hipertiroidie, în comparaţie cu 
persoanele în vârstă cu normotiroidie [37]. 
Osman F. şi coautorii [11] au analizat mortalitatea 
la 393 de pacienţi cu tireotoxicoză şi 393 persoane în 
eutiroidie, două loturi ajustate după vârstă şi sex. Pe 
parcursul a 66,6 luni de supraveghere, 26 dintre paci-
enţii cu hipertiroidie au decedat, 7 dintre care de cau-
ză cardiovasculară, versus 12 persoane cu eutiroidie, 
dintre care de patologii cardiovasculare au decedat 4. 
Din nefericire, în estimarea riscului nu s-a atins nive-
lul semnifi caţiei statistice.
Într-o cohortă de 7209 persoane cu hipertiroidie 
trataţi cu iod radioactiv, cauza de bază a mortalităţii a 
fost comparată cu cea ajustată după vârstă din Anglia 
şi Wales [38]. Pentru a determina riscul relativ,  a fost 
utilizată rata standardizată a mortalităţii. Pe parcursul 
perioadei de supraveghere,  din 105 persoane cu risc 
3,9 au decedat (P<0,00001). Acest exces de mortali-
tate a fost în mare măsură cauzat de patologiile cardi-
ovasculare şi cerebrovasculare. Pacienţii cu boli val-
vulare reumatice şi hipertensiune arterială au avut cea 
mai mare rată de mortalitate, fi ind urmate de decesele 
cauzate de disritmii. Excesul mortalităţii a fost mai 
evident în primul an de tratament cu iod radioactiv, în 
continuare fi ind în descreştere. Rata înaltă de decese 
în urma HTA şi a altor patologii cardiovasculare s-a 
întâlnit mai frecvent la persoanele ce au trecut de 50 
de ani, ceea ce refl ectă raportul direct dintre mortali-
tatea de cauză cardiovasculară, vârstă şi exacerbarea 
acestor patologii în tireotoxicoză.    
O prevalenţă înaltă a mortalităţii din cauza pato-
logiilor cardiovasculare a fost găsită şi la studierea a 
1762 de femei cu hiperfuncţie de glandă tiroidă, su-
puse tratamentului cu iod radioactiv pe parcursul a 14 
ani. Într-o altă cercetare, la 10552 persoane cu hiper-
tiroidie, supravegheate timp de 15, ani s-a înregistrat 
un exces de mortalitate vasculară după tratamentul cu 
iod radioactiv [39]. 
Creşterea  mortalităţii  cardiace şi cerebrovascu-
lare a fost descrisă recent într-o lucrare  bazată  pe 
un studiu populaţional, efectuat printre persoanele 
cu TSH jos, pe parcursul a 10 ani [8]. Această cohor-
tă a cuprins 1191 de persoane mai mari de 60 de ani, 
care nu primeau tratament de substituţie cu L-Tiro-
xină (L-T4) şi nici terapie tireostatică. Concentraţia 
serică a TSH a fost măsurată la debutul studiului. 
Mortalitatea de toate cauzele a fost semnifi cativ mai 
crescută peste 2, 3, 4 şi 5 ani după iniţierea măsură-
rilor la cei cu concentraţia TSH joasă (<0,5 mUI/l), 
în comparaţie cu mortalitatea în populaţa de control 
din Anglia şi Wales. Valoarea ratei standardizate a 
mortalităţii a fost 2,1; 2,2; 1,9; 2,0 în al doilea, al 
treilea, al 4-lea şi, respectiv, al 5-lea an. Mortalitatea 
majorată de toate cauzele a inclus o rată semnifi cativ 
mai înaltă de decese din cauze circulatorii. Rezul-
tateale obţinute confi rmă o mortalitate majorată de 
cauză vasculară în perioada dintre al 2-lea şi al 5-lea 
an de supraveghere. Totuşi, concluziile formulate în 
aceste studii sunt infl uenţate de noţiunea utilizată 
de hipertiroidie, care  în acest studiu a inclus doar 
nivelul scăzut de TSH.
Strategii terapeutice aplicate în FA din 
hipertiroidie
Strategia de bază în tratamentul pacienţilor cu FA 
şi hipertiroidie este restabilirea stării de eutiroidie. 
Aceasta se poate obţine prin indicarea antitiroidiene-
lor de sinteză din grupa derivaţilor imidazolului, aşa 
ca carbimazolul şi metimazolul, care blochează sin-
teza hormonilor tiroidieni prin inhibarea organifi cării 
iodului şi cuplării cu iodtirozinele, sau prin adminis-
trarea derivaţilor de tiouree,  aşa ca propiltiouracilul 
(100-150 mg de 4 ori în zi), care mai posedă şi propri-
etatea de a inhibă activitatea 5’deiodinazei periferice 
[40]. Este necesar de a cunoaşte şi de a atenţiona pa-
cienţii despre capacitatea preparatelor antitiroidiene 
de a suprima substanţa medulară osoasă, ceea ce se 
poate manifesta prin apariţia febrei, durerilor în gât, 
ulceraţiilor bucale [41]. 
Majoritatea pacienţilor cu boala Grave sau guşă 
toxică multinodulară, pot avea recidive frecvente de 
tireotoxicoză, de aceea lor li se recomandă tratament 
radical cu iod radioactiv sau chirurgical. Decizia 
aplicarii radioiodoterapiei depinde de severitatea ti-
reotoxicozei, efi cacitatea raspunsului la tratamentul 
tireostatic, nivelul captării iodului radioactiv şi de 
strategia endocrinologică. Tiroidectomia totală sau 
subtotală  este frecvent preferată în tireotoxicoză şi 
poate fi  aplicată doar după obţinerea statutului de eu-
tiroidie [42]. Tiroidectomia se indică şi în cazurile în 
care se cere un control imediat al statusului tiroidian, 
în caz de şoc tireotoxic sau IC severă cu aritmii grave. 
Intervenţia chirurgicală este asociată cu o mortalitate 
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mică şi poate fi  efectuată sub anestezie locală şi doar 
celor gravi sub anestezie generală. 
În alegerea medicamentului pentru controlul 
frecvenţei ventriculare se va lua în consideraţie co-
existenţa patologiilor cardiovasculare asociate. Beta-
blocantele sunt efi ciente în controlul frecvenţei ven-
triculare şi sunt preparatele de elecţie în lipsa insufi -
cienţei cardiace decompensate [43]. Medicamentele 
din această grupă la fel diminuează şi simptomele 
mediate de beta-receptori, aşa ca anxietatea şi tremo-
rul. Acest tratament poate fi  efectuat cu unul dintre 
agenţii beta-1 selectivi sau nonselectivi şi trebuie 
să fi e combinat rapid cu tireostatice de sinteză sau 
tratament cu iod radioactiv, care duc la restabilirea 
statusului de eutiroidie chimică. Dintre toate prepa-
ratele beta-blocante, propranololul are avantajul de a 
reduce conversia periferică a T4 în T3, totuşi, acest 
efect este de valoare terapeutică minoră, deoarece 
şi alte medicamente cardioselective cu timp de înju-
mătăţire mai îndelungat din această grupă sunt la fel 
de efi ciente. Mai frecvent sunt folosite doze mari de 
aceste medicamente decât cele obişnuite, din cauza 
clearance-ului plasmatic crescut în hipertiroidie. Pa-
cienţii necesită monitorizarea ritmului cardiac şi a TA 
din cauza riscului de hipotensiune, de agravare a IC 
sau bradicardie. Beta-blocantele trebuie să fi e utiliza-
te cu precauţie pacienţilor cu IC de gravitate medie 
din cauza riscului de exacerbare. Aplicarea prepara-
telor beta-blocante cu timp de acţiune scurt, aşa ca 
esmololul, şi monitorizarea invazivă concomitentă a 
TA pot fi  folosite în testarea toleranţei la această clasă 
de medicamente în IC asociată [42]. 
Blocantele canalelor de calciu, aşa ca diltiazemul 
sau verapamilul, pot fi  utilizate în controlul îndelun-
gat al frecvenţei cardiace la pacienţii la care blocan-
tele beta-adrenergice sunt contraindicate, însă aceste 
medicamente pot avea şi efect inotrop negativ. Admi-
nistrarea blocantelor canalelor de calciu, în special pe 
cale intravenoasă, trebuie să fi e făcută cu precauţie 
şi doar în cazurile în care beta-blocantele sunt con-
traindicate, deoarece pot provoca hipotensiune severă 
şi pot amplifi ca reducerea rezistenţei vasculare peri-
ferice, care este deja joasă în tireotoxicoză. Această 
terapie poate provoca o hipotensiune acută şi colaps 
cardiovascular.
În hipertiroidia asociată cu FA pot fi  utilizate şi 
digitalicele. Digoxina trebuie să fi e luată în conside-
raţie pentru controlul frecvenţei cardiace la pacienţii 
cu IC decompensată, la care beta-blocantele sau blo-
cantele canalelor de calciu nu pot fi  indicate. FA din 
hipertiroidie de obicei este rezistentă la digitalice, din 
cauza clearance-ului crescut şi descreşterii sensibili-
tăţii cordului la aceste medicamente, ceea ce duce la 
necesitatea administrării unor doze în creştere şi ma-
jorează riscul toxicităţii şi un răspuns nesatisfăcător 
la această medicaţie. 
Restabilirea statutului de eutiroidie frecvent se 
asociază cu restabilirea de ritm sinusal. Într-un stu-
diu efectuat pe 163 de pacienţi cu tireotoxicoză şi FA, 
62% dintre ei au revenit în RS după 8-10 săptămâni 
după obţinerea stării de eutiroidie. După 3 luni de tra-
tament tireostatic, doar unii au revenit spontan în RS. 
Într-un alt studiu, din 256 de pacienţi care au fost su-
puşi strumectomiei, 23% au avut FA în perioada pre-
operatorie. După intervenţia chirurgicală, 47% dintre 
ei au revenit în RS, iar restul au devenit mai receptivi 
la tratamentul antiaritmic [44]. RS se restabileşte mai 
frecvent  la pacienţii cu FA persistentă mai tineri de 
50 de ani, decât la cei mai în vârstă [45].
Rata revenirii în RS este mai mică la vârstnici, la 
cei cu FA de lungă durată, cu patologii structurale ale 
cordului şi dilatare de AS. Cardioversia electrică sau 
farmacologică poate fi  aplicată bolnavilor la care se 
menţine FA, în pofi da revenirii în eutiroidie. Încer-
carea de restabilire electrică a ritmului nu trebuie in-
treprinsă înainte de restabilirea eutiroidiei, deoarece 
menţinerea RS este imposibilă atât timp cât se men-
ţine hipertiroidia. În lipsa revenirii spontane a RS, 
trebuie încercată cardioversia electrică sau chimică, 
dar numai după ce pacientul revine în eutiroidie şi 
primeşte tratament anticoagulant optimal. Anticoagu-
larea trebuie continuată încă 4 săptămâni după cardi-
oversia reuşită. Antiaritmicele din clasa I (IA – quini-
dina şi procainamida, IC – fl ecainida şi propafenona) 
sau clasa III (amiodarona, dofetilida, ibutilida) pot fi  
folosite în cardioversia farmacologică, iar monitori-
zarea electrocardiografi că trebuie efectuată timp de 
48-72 de ore după iniţierea terapiei. 
Astfel, problema FA în hiperfuncţia glandei tiroi-
de rămâne o problemă în dezbatere, deoarece:   
ponderea ei este în creştere, fi ind în raport direct - 
cu rata patologiilor tiroidiene;
micşorează calitatea vieţii şi duce la dezvoltarea - 
complicaţiilor cardiovasculare şi tromboembolice;
majorează mortalitatea de cauză cardiovascula-- 
ră.
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Rezumat
Prevalenţa FA la pacienţii cu hipertiroidie variază între 
2% şi 20%, în funcţie de vârstă, sex  şi  patologia  car-
diovasculară  asociată. Hormonii tiroidieni exercită o in-
fl uenţă puternică asupra generării impulsului electric prin 
creşterea vitezei depolarizării sistolice şi celei diastolice, 
micşorarea duratei potenţialului de acţiune şi a perioadei 
refractare în miocardul atrial şi în nodul atrio-ventricular, 
ceea ce formează un substrat pentru declanşarea aritmiei. 
FA din tireotoxicoză se complică cu accident vascular cere-
bral  ischemic în 10-15% cazuri. Necesitatea administrării 
tratamentului antitrombotic pacienţilor cu FA şi hipertiroi-
die nu este pe deplin studiată, dar în prezent se consideră că 
decizia aplicării acestei terapii trebuie să fi e luată în baza 
prezenţei factorilor de risc tromboembolic. Numeroase stu-
dii au demonstrat o mortalitate crescută de aproximativ 2 
ori  printre pacienţii cu FA şi hipertiroidie, în special de 
cauze cardiacă şi cerebrovasculară.
Summary
Atrial fi brillation occurs in 2-20% of patients with 
hyperthyroidism. Thyroid hormone contributes to 
arrythmogenic activity by altering the electrophysiological 
characteristics of atrial myocytes by shortening the 
action potential duration, enhancing automaticity and 
triggered activity in the pulmonary vein cardio myocytes. 
Hyperthyroidism results in excess mortality from increased 
incidence of circulatory diseases and dysrhythmias. 
Incidence of cerebral embolism is more in hyperthyroid 
patients with atrial fi brillation. The use of anticoagulative 
agents to prevent thromboembolic sequelae of thyrotoxic 
atrial fi brillation is controversial. 
Резюме
Мерцательная аритмия возникает у 2-20% паци-
ентов с гипертиреозом. Тиреоидные гормоны способ-
ствуют возникновению аритмогенной деятельности, 
изменяя электрофизиологические характеристики 
кардиомиоцитов предсердий путем сокращения про-
должительности потенциала действия, повышения ав-
томатизма и триггерной активности в кардиомиоцитах 
легочной вены. Гипертиреоз приводит к превышению 
смертности из-за увеличения числа сосудистых пата-
логий и аритмий. Количество церебральных тромбоэм-
болий у больных с гиперфункцией щитовидной желе-
зы также увеличено.
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Introducere 
În ţările economic dezvoltate, hipertensiunea ate-
rială (HTA) afectează 15-37% din populaţia adultă şi 
50% din populaţia de peste 60 de ani [1]. În Republi-
ca Moldova, conform rezultatelor studiului CINDI, 
prevalenţa HTA la persoanele cu vârstele cuprinse 
între 25 şi 64 de ani constituie cca 30%, însă numărul 
cazurilor înregistrate conform statisticii republicane 
este mult mai mic [3]. În România prevalenţa HTA 
la nivel naţional este de 40%. Astfel, patru din zece 
adulţi suferă de HTA şi mai mult de jumătate dintre 
ei sunt pacienţi nou diagnosticaţi [3]. OMS estimează 
că în lume sunt 600 milioane de persoane cu HTA, 
care prezintă risc de evenimente cardiace, accidente 
cerebrale acute şi insufi cienţă cardiacă [1]. Anomali-
ile metabolice, precum intoleranţa la glucoză şi disli-
pidemia, sunt comune pacienţilor cu HTA şi au un rol 
important în patogeneza şi complicaţiile HTA. Insuli-
norezistenţa (IR) este cheia de legătură dintre HTA şi 
dereglările metabolice asociate acesteia. Aproximativ 
50% de hipertensivi sunt insulinorezistenţi [4].
Tratamentul pacienţilor cu HTA şi IR prezintă 
unele difi cultăţi, deoarece trebuie axat nu numai pe 
elementul antihipertensiv, ci şi pe cel insulinorezis-
tent. Ca preparate antihipertensive sunt utilizaţi şi 
agoniştii receptorilor imidazolinici I1. Preparatele din 
această grupă, fi ind simpatolitice de generaţia a III-a, 
